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Zaawansowana postać przewlekłej
obturacyjnej choroby płuc
Przedrukowano za zgodą z: Advances in Palliative Medicine 2009; 2
Streszczenie
Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) jest jedną z najczęstszych przewlekłych chorób i czwartą
przyczyną zgonów na świecie. Zaawansowane postaci (ciężka — w przypadku wskaźnika FEV1 poniżej 50%
należnej normy — i bardzo ciężka — poniżej 30%) z reguły prowadzą do inwalidztwa oddechowego
i przedwczesnego zgonu. Rokowanie chorych na zaawansowane postaci POChP nie różni się od rokowania
u chorych na raka płuca. Na przebieg choroby znaczący wpływ mają jej zaostrzenia oraz schorzenia współist-
niejące, takie jak choroby układu sercowo-naczyniowego, cukrzyca, rak płuca i choroba wrzodowa.
Cele leczenia obejmują: zahamowanie postępu choroby, zapobieganie zaostrzeniom i uśmierzanie dokuczli-
wych objawów, do których należą przede wszystkim duszność, przewlekły kaszel i zmniejszająca się toleran-
cja wysiłku.
Medycyna Paliatywna w Praktyce 2009; 3, 2: 74–81
Słowa kluczowe: przewlekła obturacyjna choroba płuc, duszność, stan zapalny
Kliniczny obraz zaawansowanej
postaci POChP
W Polsce liczbę chorych na przewlekłą obtura-
cyjną chorobę płuc (POChP) szacuje się na około
2 miliony, przy czym w znaczącym odsetku stwier-
dza się ciężką (15%) lub bardzo ciężką (3%) postać
tego schorzenia [1]. Oznacza to, że liczba chorych
na zaawansowaną postać POChP w naszym kraju
może sięgać niemal 400 000.
Przewlekłą obturacyjną chorobę płuc definiuje
się jako schorzenie przebiegające z postępującym,
słabo odwracalnym ograniczeniem przepływu przez
drogi oddechowe, wynikającym z zapalenia spowo-
dowanego szkodliwymi pyłami i gazami. Niekorzyst-
ny wpływ na przebieg tej choroby mogą mieć poza-
płucne następstwa POChP oraz schorzenia współ-
występujące [2].
Spirometrycznym wykładnikiem obturacji oskrzeli
w przebiegu POChP jest obniżona wartość wskaźnika
natężonej objętości wydechowej pierwszosekundowej
lub wskaźnika FVC/FEV1 (forced expiratory volume in
one second/forced vital capacity) poniżej 70% należ-
nej wartości oraz brak odwracalności skurczu po za-
stosowaniu leków rozszerzających oskrzela, a wykład-
nikiem postępu zaburzeń — zmniejszanie się wskaź-
nika FEV1. Ciężką postać POChP rozpoznaje się w przy-
padku obniżenia FEV1 poniżej 50% należnej wartości,
a bardzo ciężką — poniżej 30% należnej wartości [2].
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Kliniczny obraz zaawansowanej choroby obej-
muje z reguły:
— nasilone objawy ze strony układu oddecho-
wego;
— objawy ogólne i ze strony innych narządów;
— schorzenia współistniejące;
— nawracające zaostrzenia;
— zmiany w psychice pacjentów.
Dodatkowym elementem, rzadziej uwzględnia-
nym w opisie zaawansowanych postaci POChP, jest
narastająca rodzinna, zawodowa i społeczna izola-
cja chorych oraz potrzeba wsparcia dla rodziny
i bliskich opiekujących się pacjentem.
Objawy ze strony układu oddechowego
U większości chorych w zaawansowanym sta-
dium POChP występuje duszność, często połączona
z nasilonym kaszlem i odkrztuszaniem wydzieliny
(zwłaszcza w godzinach porannych). W dużej mie-
rze wynika to z przewlekłego stanu zapalnego to-
czącego się w błonie śluzowej oskrzeli oraz zalega-
nia wydzieliny spowodowanego niszczeniem na-
błonka dróg oddechowych. Zastępowanie nabłon-
ka oddechowego nabłonkiem płaskim (ogniska me-
taplazji), zmniejszenie lub zniesienie odruchu rzę-
skowego, zaburzenia wydzielania gruczołów śluzo-
wych dróg oddechowych oraz zaburzenia działania
makrofagów — to tylko niektóre z mechanizmów
prowadzących do zmniejszenia przepływu przez
oskrzela w wyniku zalegania wydzieliny. Zwężenie
oskrzeli jest z jednej strony (jak już wspomniano)
wynikiem przewlekłego zapalenia prowadzącego do
przebudowy ściany oskrzeli (remodelingu), z dru-
giej zaś — niszczenia struktury miąższu spowodo-
wanego rozedmą. Prowadzi to do powstania „pu-
łapki powietrznej”, a ostatecznie — do hiperinflacji
wyrażonej wzrostem wartości wskaźników całko-
witej pojemności płuc (TLC, total lung capacity)
i objętości zalegającej (RV, residual volume). Roz-
wój rozedmy prowadzi także do uszkodzenia natu-
ralnego „rusztowania” miąższu płucnego, umożli-
wiającego utrzymanie właściwego światła oskrzeli,
zwłaszcza podczas wydechu. Utrata sprężystych ele-
mentów miąższu prowadzi do „zapadania się”
oskrzeli w czasie biernej fazy wydechu i zmusza
chorego do uruchamiania mięśni oddechowych.
Wyraża się to wzrostem oporu płucnego, zmniej-
szeniem wskaźnika objętości zamykania (CV, clo-
sing volume) i obniżeniem wartości tak zwanego
testu drobnych oskrzeli (przepływów mierzonych
wskaźnikami MEF75, MEF50 i MEF25, maximal expi-
ratory flow) poniżej 60% należnej wartości. Opisa-
ne zmiany są także odpowiedzialne za istotne po-
gorszenie tolerancji wysiłku u chorych na zaawan-
sowane postaci POChP.
Objawy ogólne i pozapłucne
Rozwojowi POChP towarzyszy ogólnoustrojowy
stan zapalny wyrażający się zwiększeniem stężenia
białka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein)
w surowicy oraz zwiększonym wytwarzaniem czyn-
nika martwicy nowotworu a (TNFa, tumor necrosis
factor a) i innych „prozapalnych” cytokin. W poje-
dynczych badaniach wykazano występowanie
w surowicy przeciwciał skierowanych przeciw ela-
stynie, co mogłoby dowodzić, że POChP jest prze-
wlekłą zapalną chorobą o autoimmunologicznym
podłożu [3]. Należy jednak podkreślić, że tej tezy
nigdy jednoznacznie nie potwierdzono.
W zaawansowanej postaci POChP często stwier-
dza się osteoporozę [4]. Przyczyny tego zjawiska
dokładnie nie poznano, przypuszcza się jednak, że
istotną rolę w mechanizmie powstawania osteopo-
rozy u chorych na POChP pełnią „prozapalne” cyto-
kiny uruchamiające procesy przyspieszające degra-
dację tkanki kostnej.
Istotnym zaburzeniem wpływającym na przebieg
POChP jest osłabienie siły mięśniowej z towarzyszą-
cym obniżeniem beztłuszczowej masy ciała. W wie-
lu badaniach wykazano zmniejszenie masy dużych
mięśni, na przykład mięśnia udowego [5]. Osłabie-
nie siły mięśniowej jest jednym z czynników prowa-
dzących do rozwoju zespołu wyczerpania [6, 7].
Ponadto przypuszcza się, że zmiany w stężeniu TNFa
i leptyny stwierdzane w czasie zaostrzenia POChP
mogą się wiązać z gorszym odżywieniem i zmniej-
szeniem masy ciała [8].
Choroby współistniejące
W ostatnich latach zwraca się uwagę na częste
współistnienie POChP z innymi schorzeniami, taki-
mi jak choroby sercowo-naczyniowe, cukrzyca, rak
płuca i choroba wrzodowa [9]. Czynnikiem, który
w znaczący sposób może wpływać na współwystę-
powanie tych chorób, jest palenie tytoniu. Z jednej
strony nałóg powoduje miejscowe zmiany związa-
ne z uszkadzającym działaniem toksycznych związ-
ków zawartych w dymie tytoniowym, z drugiej zaś
prowadzi do zwiększonego wydzielania „prozapal-
nych” cytokin, na przykład TNFa [10].
Nawracające zaostrzenia
U większości pacjentów w zaawansowanej fazie
POChP utrzymuje się stały postęp choroby połączo-
ny z okresowymi zaostrzeniami. Wyróżnia się za-
ostrzenia:
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— łagodne, które charakteryzują się zwiększonym
zapotrzebowaniem na leki, jednak chory potrafi
poradzić sobie bez dodatkowej pomocy lekarskiej;
— umiarkowane, w których poza zwiększonym za-
potrzebowaniem na leki chory wymaga ambula-
toryjnej porady lekarskiej;
— ciężkie, z reguły definiowane jako nagłe pogor-
szenie wymagające hospitalizacji [11].
U chorych na ciężką postać POChP dochodzi śred-
nio do 2–3 incydentów rocznie [12, 13], przy czym
wydaje się, że zaostrzenia występują przede wszyst-
kim u pacjentów charakteryzujących się zwiększo-
nym wydzielaniem oskrzelowym [14]. Częste za-
ostrzenia, zwłaszcza wymagające hospitalizacji,
pogarszają rokowanie i wiążą się ze zwiększonym
ryzykiem zgonu [15]. Do najczęstszych (50–70%)
przyczyn zaostrzeń należą nawracające zakażenia
układu oddechowego, incydenty sercowo-naczynio-
we, zaostrzenie zastoinowej niewydolności serca,
nasilenie objawów serca płucnego [16]. Powodem
zaostrzeń może być także nawracająca zatorowość
płucna. Na przykład w systematycznym przeglądzie
piśmiennictwa obejmującym 5 artykułów, spośród
których 4 opublikowano w latach 2000–2007, oraz
1 w 1992 roku, wykazano częste (niemal 20%) wy-
stępowanie zatorowości płucnej jako przyczyny za-
ostrzenia POChP [17]. Warto pamiętać, że zwięk-
szona ekspozycja na czynniki środowiskowe lub nie-
prawidłowe przyjmowanie leków mogą być rów-
nież powodem zaostrzenia [18].
Zmiany w psychice chorych
Stałe ograniczenie zdolności do wysiłku, utrzy-
mujące się objawy ogólnoustrojowe oraz ze strony
układu oddechowego prowadzą do znaczącego
pogorszenia jakości życia [19, 20]. Wydaje się, że
w czasie zaostrzeń jakość życia dodatkowo pogar-
sza się, powracając do stanu wyjściowego dopiero
po około 2 tygodniach od chwili zakończenia incy-
dentu [21]. Częste zaostrzenia prowadzą także do
trwałego obniżenia jakości życia [22]. Zaawanso-
wanie choroby u większości chorych wywołuje po-
czucie izolacji społecznej [12]. Cała niekorzystna
życiowa sytuacja chorego jest przyczyną częstych
depresji i lęków, które z kolei nasilają odczuwanie
objawów, pogarszają jakość życia, co można okreś-
lić mianem „błędnego koła”. Wykazano, że lęk i de-
presja najczęściej wstępują łącznie [23], przy czym
ryzyko wystąpienia depresji u chorych na ciężką po-
stać POChP jest 2,5-krotnie większe niż u zdrowych
osób. American College of Chest Physicians zwraca
uwagę na współwystępowanie lęku i depresji z taki-
mi czynnikami, jak fizyczna niesprawność, współist-
niejące schorzenia, domowe leczenie tlenem, odczu-
wanie nasilonej duszności i obniżona jakość życia
oraz ze społecznymi uwarunkowaniami — niskim sta-
tusem społecznym i osamotnieniem [24, 25]. Zarów-
no lęk, jak i depresja częściej występują u kobiet [23].
Rokowanie
Rokowanie w ciężkiej POChP jest poważne i po-
równywalne do rokowania u chorych na zaawanso-
wanego raka płuca. Wskaźnik 5-letnich przeżyć wy-
nosi według różnych autorów 26–50% [26, 27].
U pacjentów, u których stwierdza się hiperkapniczną
niewydolność oddechową, rokowanie jest jeszcze
gorsze. Na przykład w czasie 29-miesięcznej obser-
wacji odsetek zgonów w wymienionej grupie wy-
nosił 32% [27]. W grupie wymagającej mechanicz-
nej wentylacji z powodu wystąpienia ostrej niewy-
dolności oddechowej w przebiegu zaostrzenia od-
setek zgonów w trakcie pobytu w szpitalu sięgał
24%, a po 5 latach — 75%, przy czym ryzyko zgonu
było większe u starszych osób i w przypadku wcze-
śniejszych zaostrzeń wymagających mechanicznej
wentylacji [28]. Z kolei u chorych powyżej 65. roku
życia wymagających hospitalizacji z powodu za-
ostrzenia POChP odsetek zgonów w trakcie pobytu
na oddziale wynosił nieco ponad 7%, a po 5 latach
— 54%. Czynniki, które wpływały na zwiększone
ryzyko zgonu, obejmowały obniżenie wskaźnika
FEV1, zwiększenie retencji CO2 przy przyjęciu, choro-
bę niedokrwienną serca, wcześniejsze hospitaliza-
cje z powodu zaostrzeń i palenie tytoniu [29].
Do czynników wpływających na rokowanie
należą także nasilenie duszności mierzone za po-
mocą skali Medical Research Council (MRC), war-
tość wskaźnika masy ciała (BMI, body mass index),
nasilenie obturacji mierzone za pomocą FEV1 oraz
stopień tolerancji wysiłku mierzony testem 6-minu-
towego marszu. Czynniki te stały się podstawą do
utworzenia wskaźnika BODE (BMI, Obstruction, Dys-
pnea, Exercise) [30], który pozwala określić ryzyko
zaostrzeń wymagających hospitalizacji i zgonu [31].
Warto podkreślić, że odsetek zgonów w grupie cho-
rych na POChP ściśle zależy od liczby zaostrzeń wy-
magających hospitalizacji [32].
Istotnym elementem wpływającym na przebieg
POChP jest zapalenie toczące się w drogach odde-
chowych [33], a zwiększenie liczby neutrofilów
w plwocinie wiąże się z obniżeniem wskaźnika FEV1
[34]. Dodatkowo duże stężenie CRP (wykładnik za-
palenia) w surowicy chorych znacząco zwiększa ry-
zyko zawału serca [35]. Należy jednak zaznaczyć, że
ostatnio opublikowane wyniki badań wskazują na
ograniczoną rolę CRP w ocenie rokowania u cho-
rych na umiarkowaną i ciężką postać POChP [36].
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Leczenie
Ogólne zasady leczenia POChP obejmują zaha-
mowanie postępu choroby i przeciwdziałanie spad-
kowi wydolności układu oddechowego mierzonego
za pomocą wskaźnika FEV1. Ponadto w przypadku
chorych na zaawansowane postaci POChP koniecz-
ne jest uśmierzanie dokuczliwych objawów i zapo-
bieganie zaostrzeniom.
Leki rozszerzające oskrzela
Wśród leków działających doraźnie stosuje się
krótkodziałające b2-mimetyki i ipratropium oraz pre-
paraty złożone z obu tych komponentów, na przy-
kład zawierające fenoterol i ipratropium. Leki roz-
szerzające oskrzela mają działanie objawowe, uwa-
ża się jednak, że ich przyjmowanie długotrwałe jest
korzystniejsze niż okresowe [2].
Do przewlekłego stosowania zaleca się prepara-
ty o przedłużonym działaniu, takie jak długodziała-
jące b2-mimetyki, długodziałające leki przeciwcholi-
nergizne i teofiliny o powolnym uwalnianiu. Ostat-
nio opublikowano wyniki badania UPLIFT (Under-
standing Long-term Impacts on Function with Tio-
tropium), w którym oceniano rolę tiotropium w le-
czeniu POChP [37]. Wykazano, że stosowanie tio-
tropium poprawia czynność wentylacyjną płuc (choć
nie zapobiega spadkowi wskaźnika FEV1), zmniej-
sza liczbę zaostrzeń oraz ryzyko zgonu z powodu
incydentów sercowo-naczyniowych. Należy podkre-
ślić, że efekt ten utrzymuje się podczas przyjmowa-
nia leku, przy czym tiotropium charakteryzuje się
dobrym profilem bezpieczeństwa i można go sto-
sować przez długi czas [37]. Większość chorych na
zaawansowane postaci POChP poddaje się terapii
złożonej z 2 lub 3 leków rozszerzających oskrzela,
ponieważ takie skojarzone leczenie dodatkowo po-
prawia czynność płuc i stan zdrowia chorych [2]. Tę
zależność potwierdzono między innymi w ostatnio
opublikowanym randomizowanym badaniu wska-
zującym, że stosowanie formoterolu i tiotropium
w monoterapii przez 24 tygodnie było mniej sku-
teczne niż podawanie leku złożonego [38].
Wziewne glikokortykosteroidy
U chorych na ciężką postać POChP, u których
dochodzi do częstych zaostrzeń, można rozważyć
stosowanie wziewnych glikokortykosteroidów
w średnich dawkach [2], przy czym przyjmowanie
złożonych preparatów, zawierających glikokortyko-
steroid i długodziałający b2-mimetyk w jednym po-
jemniczku, wydaje się efektywniejsze niż użycie obu
preparatów osobno [39, 40]. Wyniki ostatnio opu-
blikowanego randomizowanego badania, w którym
oceniano przeciwzapalną skuteczność salmeterolu/
/flutikazonu, tiotropium/flutikazonu i tiotropium,
wykazały, że stosowanie preparatów zawierających
flutikazon wiąże się ze znaczącym zmniejszeniem
stężenia interleukiny 8 (IL-8) i metaloproteinazy
9 (MMP-9) po 3 miesiącach leczenia [41]. Być może
to właśnie ten efekt jest związany z poprawą prze-
biegu POChP u chorych, u których występują częste
zaostrzenia. Należy także podkreślić, że stosowanie
wymienionych leków nie wpływało na liczbę neu-
trofilów i eozynofilów w plwocinie oraz na stężenie
CRP i parametry czynności płuc [41]. Trzeba jednak
pamiętać, że podawanie wziewnych glikokortyko-
steroidów nie zmniejsza ryzyka zgonu, zwiększa
natomiast prawdopodobieństwo zapalenia płuc
[42]. Systemowe stosowanie glikokortykosteroidów
zaleca się w przypadku zaostrzeń POChP, nie ma
natomiast dowodów na skuteczność długotrwałe-
go przyjmowania tych leków, zwłaszcza że działa-
nia niepożądane, w tym posteroidowa miopatia,
mogą znacząco pogarszać przebieg choroby [43].
Domowe leczenie tlenem
We wszystkich przypadkach, kiedy jest to wska-
zane, należy rozważyć domowe leczenie tlenem.
Przewlekłe (> 15 h dziennie) stosowanie tlenu zwięk-
sza prawdopodobieństwo przeżycia, zmniejsza ry-
zyko zaostrzeń, korzystnie wpływa na krążenie płuc-
ne, poprawia zdolność do wysiłku [2]. Poza długo-
trwałym podawaniem tlenu, u chorych na zaawan-
sowane postaci POChP można stosować tlen pod-
czas wysiłku i w czasie nasilenia duszności [2].
Podstawową rolą domowego leczenia tlenem jest
zwiększenie parcjalnego ciśnienia (pO2) powyżej 60
mm Hg (co odpowiada mniej więcej saturacji powy-
żej 90%) w celu zapewnienia prawidłowego utleno-
wania tkanek. Zatem kwalifikacja chorych do tej for-
my terapii obejmuje przede wszystkim ocenę gazo-
metryczną — pO2 < 55 mm Hg, SaO2 < 90% lub
pO2 < 60 mm Hg przy współistniejącym nadciśnie-
niu płucnym, policytemii — hematokryt > 55%, ra-
diologicznych objawach serca płucnego i/lub cechach
przerostu prawej komory.
Nieinwazyjna wentylacja
Korzyści z zastosowania nieinwazyjnej wentyla-
cji (NIV, non-invasive ventlation) w zaostrzeniach
POChP są dobrze udokumentowane [44]. U wielu
pacjentów, u których zaostrzenie przebiega z nie-
wydolnością oddechową, zastosowanie NIV umoż-
liwia rezygnację z użycia respiratora [45, 46]. Wyni-
ki ostatnich badań wskazują, że u chorych na ciężką
postać POChP łączne stosowanie NIV i tlenoterapii
pozwala skuteczniej zapobiegać wysiłkowemu spad-
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kowi saturacji niż tlenoterapia stosowana samodziel-
nie. Niestety, korzyść ta jest znacząco zmniejszona
przez niewygodę związaną z użyciem niezbędnego
sprzętu [47]. Nieinwazyjna wentylacja stanowi tak-
że alternatywę dla wentylacji mechanicznej u cho-
rych w terminalnym okresie choroby, pozwalając
zmniejszyć „wysiłek oddechowy” i uczucie duszno-
ści [48, 49]. Dotychczas nie określono jednoznacz-
nie korzyści ze stosowania NIV w paliatywnej opie-
ce u chorych na zaawansowane postaci POChP.
Metody chirurgiczne
Metody chirurgiczne są dostępne jedynie dla
pojedynczych dobrze dobranych chorych (resekcja
pęcherzy rozedmowych, chirurgiczne zmniejszanie
objętości płuc, przeszczepianie płuc) lub w ramach
klinicznych badań (stenty wewnątrzoskrzelowe) [50].
Celem zabiegów zmniejszających objętość płuc jest
poprawa wentylacji, a przez to parametrów spiro-
metrii. Wcześniejsze doniesienia wskazywały na
możliwość zwiększenia wydolności wysiłkowej, ogra-
niczenie duszności oraz poprawę jakości życia. Jed-
nak wyniki odległe różnią się znacznie i zależą od
typu zabiegu (zabieg jedno- bądź dwustronny) oraz
doświadczenia ośrodka. Wyniki badania National
Emphysema Treatment Trial sugerują brak przewa-
gi operacji zmniejszających objętość płuc nad lecze-
niem nieoperacyjnym w poprawie przeżycia u cho-
rych na POChP, przy nieznacznej przewadze w gru-
pie pacjentów z rozedmą górnych płatów płuc i ni-
skiej podstawowej wydolności wysiłkowej [51]. Rów-
nocześnie zaobserwowano wzrost śmiertelności i brak
funkcjonalnej poprawy u pacjentów z rozedmą po-
zostałych płatów płuca [51].
Resekcja pęcherzy rozedmowych przynosi naj-
większą korzyść pacjentom z pojedynczymi lub mno-
gimi pęcherzami rozedmowymi zajmującymi co naj-
mniej 1/3 górną część płuca z przemieszczeniem
i uciskiem zdrowego miąższu płucnego oraz z gwał-
townie pogarszającą się dusznością [52]. Bullecto-
mia (wycięcie pęcherza rozedmowego) przynosi zwy-
kle krótkotrwałą poprawę objawów restrykcji, zwięk-
szenie pojemności płuc, wydolności wysiłkowej i ja-
kości życia, a także, w niektórych przypadkach,
zmniejszenie hipoksemii, hiperkapnii i duszności.
Efekty leczenia po 5 latach utrzymują się jeszcze
u 33–50% pacjentów. Należy jednak wspomnieć
o wysokiej okołooperacyjnej śmiertelności sięgają-
cej 22% [52].
Brakuje jednoznacznych danych na temat wyni-
ków odległych operacji bardziej rozległych i doty-
czących pozostałej części miąższu płucnego.
Przewlekła obturacyjna choroba płuc jest naj-
częstszym wskazaniem do transplantacji płuc, zgod-
nie z danymi UNOS (United Network for Organ Sha-
ring, organ donation and transplantation) [53]. Przy
przeszczepie pojedynczego płuca wskaźnik FEV1 ro-
śnie o około 50% należnej wartości, natomiast FVC
— o około 70%, podczas gdy przy przeszczepie obu
płuc FEV1 wzrasta do 85%, a FVC — do 92% należ-
nej wartości [54]. Wydolność wysiłkowa wzrasta po-
równywalnie w obu metodach. Choć istotnie po-
prawia się jakość życia, to tylko nieliczni pacjenci
mogą wrócić do pracy w pełnym wymiarze. Odse-
tek rocznych przeżyć wynosi 82%, a 5-letnie przeży-
cie — 43% [53]. Najczęstszą przyczyną zgonów jest
odrzucenie przeszczepu, które stwierdza się u 70%
operowanych [55].
Niefarmakologiczne metody leczenia
Niedawno ukazały się zalecenia American Thora-
cic Society dotyczące paliatywnej opieki nad chorymi
na schorzenia układu oddechowego [56]. W nasilo-
nej przewlekłej duszności zaleca się, poza farmako-
logicznym postępowaniem typowym dla POChP, re-
habilitację ogólnie usprawniającą i oddechową, obej-
mującą trening mięśniowy, fizjoterapię układu od-
dechowego, edukację chorego (w tym zalecenia
żywieniowe) oraz wsparcie psychologiczne. Systema-
tyczny przegląd randomizowanych badań z zastoso-
waniem rehabilitacji wykazał, że pozwala ona zmniej-
szyć duszność i uczucie wyczerpania, a także popra-
wić stan emocjonalny pacjenta oraz kontrolę nad
chorobą [57]. Dotyczy to zarówno osób bez niewy-
dolności oddechowej, jak i tych, u których takie ob-
jawy występują [58, 59]. Należy podkreślić, że na-
wet pacjenci w bardzo zaawansowanym stadium
choroby, wymagający przewlekłej mechanicznej
wentylacji, poprawiają swoją aktywność w wyniku
ogólnego treningu i rehabilitacji oddechowej [60].
Opioidy
Zalecenia GOLD (Global Initiative for Chronic Ob-
structive Lung Disease) wyraźnie wskazują, że je-
śli nasilona duszność utrzymuje się pomimo stoso-
wania optymalnego leczenia, powinno się rozważyć
podanie opioidów [2]. Wydaje się jednak, że w co-
dziennej praktyce użycie tych leków jest istotnie ogra-
niczone. Wynika to z nieznajomości zasad ich stoso-
wania wśród lekarzy rodzinnych i specjalistów cho-
rób płuc oraz z przekonania o groźnych dla życia
chorego działaniach niepożądanych obejmujących za-
hamowanie ośrodka oddechowego. Obserwacje
z leczenia duszności u chorych na raka płuca przeczą
tym obawom [61]. Nie ma jednoznacznych zaleceń
dotyczących dawkowania morfiny w przypadku dusz-
ności u chorych na zaawansowaną postać POChP.
Podobnie jak u chorych na raka płuca należy zaczy-
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nać terapię od stosowania preparatów o natychmia-
stowym uwalnianiu od regularnie rozłożonych da-
wek nieprzekraczających 2,5 mg doustnie. Staranne
miareczkowanie dawek umożliwia określenie indy-
widualnego zapotrzebowania chorego na lek. W ra-
zie doraźnego nasilenia duszności dawka „ratunko-
wa” powinna wynosić 1/12–1/6 dawki dobowej [62].
U pacjentów, u których efekt nie jest wystarczający,
można dołączyć midazolam [63].
Leczenie uzupełniające
W każdej postaci POChP, w tym także w zaawan-
sowanej, istotną rolę odgrywa profilaktyka zakażeń
dróg oddechowych, co dotyczy zwłaszcza starszych
osób. Zaleca się szczepienia przeciw grypie we wszyst-
kich grupach wiekowych, a u chorych powyżej 65.
roku życia — dodatkowo szczepienia przeciw pneu-
mokokom [2]. Nadal przedmiotem dyskusji pozosta-
je celowość długotrwałego stosowania leków roz-
rzedzających wydzielinę oskrzelową, w tym prepara-
tów o działaniu antyoksydacyjnym, takich jak N-ace-
tylocysteina. Mimo że nie ma przekonujących dowo-
dów na skuteczność takiego postępowania [2, 64],
celowe wydaje się stosowanie leków z tej grupy
w zaostrzeniach, zwłaszcza przebiegających z utrud-
nionym wydzielaniem oskrzelowym.
Nie zaleca się także profilaktycznego lub długo-
trwałego stosowania antybiotyków.
Natomiast na każdym etapie choroby, także
w bardzo zaawansowanych stadiach, jest wskaza-
ne leczenie zespołu uzależnienia od tytoniu. Istnieją
przekonujące dowody na poprawę czynności płuc
i przeżycie u chorych, którzy zrezygnowali z nałogu
[65, 66]. Ponadto ważnym aspektem jest bezwzględ-
ny zakaz stosowania domowego leczenia tlenem
u osób palących tytoń od wielu lat.
Warto też wspomnieć, że u niektórych chorych
na zaawansowane postaci POChP można uzyskać
poprawę utlenowania krwi poprzez zastosowanie
almitryny, choć nie jest to postępowanie standar-
dowe [67].
Podsumowanie
Zaawansowana postać POChP jest chorobą
o bardzo poważnym rokowaniu, przebiegającą
z nasilonymi objawami ogólnymi oraz ze strony ukła-
du oddechowego, które utrzymują się nawet mimo
właściwego leczenia. Doświadczenia z codziennej
praktyki wskazują, że wielu pacjentów nie otrzymu-
je skutecznej pomocy. Wydaje się zatem konieczne
opracowanie krajowych zaleceń dotyczących palia-
tywnej opieki nad chorymi na zaawansowaną po-
stać przewlekłej obturacyjnej choroby płuc.
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